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Wielokształtny częstoskurcz komorowy i długi odstęp QT
u chorej z zawałem serca bez uniesienia odcinka ST 
i z małopłytkowością – złożony aspekt arytmii
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Wstęp 
Niedokrwienie serca, szczególnie występujące
w ostrych zespołach wieńcowych, jest jedną z przyczyn
wtórnego wydłużenia odstępu QT [1]. Nałożenie na nie
dodatkowych czynników może prowadzić do groźnych
arytmii (Rycina 1.) [2]. W obecnej pracy przedstawiamy
przypadek 67-letniej chorej z ostrym zawałem serca
bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI), z rozpoznaną
wcześniej małopłytkowością – leczoną przewlekle pred-
nizolonem i azatiopryną. 
Opis przypadku 
Pacjentkę w wieku 67 lat przyjęto na oddział we-
wnętrzny (sala R) z powodu typowego bólu wieńcowe-
go trwającego od 4 godz., a stanowiącego pierwszy ob-
jaw choroby niedokrwiennej serca. W wywiadzie mało-
płytkowość leczona prednizolonem 20 mg/dobę i aza-
tiopryną 25 mg/dobę. Przy przyjęciu układ krążenia wy-
dolny. W EKG stwierdzono ujemne załamki T w odpro-
wadzeniach I, aVL, V2–V5 o głębokości 3–4 mm, odstęp
QT 400 ms, QTc 461 ms (Rycina 2.). 
Po podaniu morfiny w celu doraźnego opanowania bó-
lu, do leczenia włączono nitroglicerynę we wlewie dożyl-
nym, metoprolol 2 x 25 mg, enoksaparynę 2 x 60 mg s.c.,
atorwastatynę 40 mg, kwas acetylosalicylowy
75 mg/dobę. Dolegliwości bólowe nie nawracały. Po
2 dniach chorą przeniesiono do sali ogólnej i kontynu-
owano standardową rehabilitację. 
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A b s t r a c t
67-year-old woman with thrombocytopenia (treated with prednisolon and azathiopryn) was admitted because of acute
myocardial infarction without ST segment elevation (NSTEMI). From the 2nd day we observed increasing QTc interval from
461 ms with normal potassium level. Suddenly on the 6th day of the so far uncomplicated AMI ventricular fibrillation developed
and was succesfully treated with DC shock, and amiodarone (150 mg i.v.) was administred because of recurrent NSVT.
Potassium level was 2.9 mmol/l. Within the next 2 days in the morning hours we observed episodes of reccurent polymorphic
ventricular tachycardia (PMVT), always progressing into ventricular fibrillation (VF). The ECG showed QT interval – 520 ms, 
QTc – 602 ms. The patient was given an increasing dose of β-blocker and lidokaine in i.v. infusion. After this regimen PMVT/VF
did not recur and QT was normalized. Additionally successful PCI of LAD with 80% stenosis was performed. The paper discusses
the problem of PMVT in the settings of AMI. 
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W EKG nie obserwowano dalszych zmian w zakre-
sie odcinka ST i załamka T, od 2. doby obserwowano
wydłużenie odstępu QTc do 460 ms. 
W badaniach laboratoryjnych: maksymalny poziom
CPK wynosił 1610 U/l, CK–MB 70 U/l, stwierdzono hiper-
cholesterolemię (cholesterol całkowity 8,04 mmol/l, trój-
glicerydy 1,54 mmol/l, HDL 1,48 mmol/l, LDL 5,99 mmol/l),
białko CRP 19,1 mg/l, poziom płytek krwi wyjściowo
78 tys., badanie kontrolne – 91 i 220 tys. mm3, potas 4,5
mmol/l, magnez 0,82 mmol/l, wapń 2,21 mmol/l. 
W 6. dobie hospitalizacji o godz. 23.30 doszło do na-
głego zatrzymania krążenia z powodu migotania komór
(Rycina 3.). Po 2-krotnej defibrylacji energią 360 J po-
wrócił hemodynamicznie efektywny rytm zatokowy. Ze
względu na niewydolność oddechową chorą zaintubo-










Rycina 2. EKG przy przyjęciu (opis w tekście)
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wano i prowadzono na oddechu wspomaganym. Z po-
wodu licznych arytmii komorowych i wstawek nieutrwa-
lonego częstoskurczu komorowego (NSVT) podano
150 mg amiodaronu i.v. Poziom potasu wynosił
2,9 mmol/l przed pobraniem krwi, pomimo podanych
wcześniejszych wlewów potasu i magnezu. Jedynym le-
kiem mogącym obniżyć poziom potasu był prednizolon.
Po 5 godz. chora odzyskała przytomność oraz pełną
wydolność oddechową. Po godzinie od rozintubowania
w EKG pojawił się wielokształtny częstoskurcz komoro-
wy (PMVT), który przeszedł w migotanie komór (VF).
Po ustąpieniu VF obserwowano wydłużony odstęp QT
(w odprowadzeniu V1 520 ms, QTc – 604 ms), minimal-
ny odstęp QT (w V6) 420 ms, dyspersję QT 100 ms 
(Rycina 4.); nie było nowych zmian niedokrwiennych
w porównaniu z poprzednimi zapisami. W trakcie moni-
torowania na sali R nie stwierdzono arytmii komorowej,
utrzymywał się rytm zatokowy o częstotliwości 90/min.
Chorej podano leki skracające odstęp QT: metoprolol
20 mg/dobę oraz lidokainę 2000 mg/dobę (oba leki
w ciągłym wlewie dożylnym). Następnego dnia rano
(o tej samej porze co dzień wcześniej) doszło do kolej-
nego epizodu PMVT – VF, skutecznie opanowanego de-
fibrylacją. Wszystkie epizody PMVT inicjowane były se-
kwencją cyklów: krótki-długi-krótki. 
Po zwiększeniu dawki metoprololu do 40 mg/dobę
oraz dodaniu potasu ustąpiły nawroty złośliwej arytmii
komorowej. Stopniowo zmniejszono dawkę prednizolonu
do 7,5 mg/dobę, przy poziomie płytek krwi 220 tys./mm3
odstawiono azatioprynę. 
W EKG odstęp QT ulegał stopniowemu skróceniu
do 380–400 ms. 
W badaniu echokardiograficznym stwierdzono nie-
powiększoną lewą komorę (LK, 48/32 mm) z niewielkim
przerostem ścian, lewy przedsionek 36 mm, prawą ko-
morę 26 mm, upośledzoną relaksację LK, niedomykal-
ność zastawki trójdzielnej III°, frakcję wyrzutową LK 53%
z odcinkową akinezą przedniej części przegrody mię-
dzykomorowej w segmencie środkowym i okołoko-
niuszkowym oraz hipokinezę segmentu koniuszkowego
ściany dolnej i tylnej. W próbie wysiłkowej wykonanej
w 15. dobie, wg zmodyfikowanego protokołu Bruce’a,
chora osiągnęła obciążenie 8 METS. Próba klinicznie
i elektrokardiograficznie ujemna, bez zaburzeń rytmu
serca. W dniu wypisu w EKG stwierdzono: rytm zatoko-
wy 70/min, ujemne załamki T w odprowadzeniach I,
aVL, V2–V6, odstęp PQ 140 ms, odstęp QT max (V4) 400
ms, QTc 421 ms, QT min (II) 340 ms, dyspersja QT 60
ms. Chorą przekazano na dalszą diagnostykę inwazyj-
ną do I Kliniki Kardiologii CM UJ w Krakowie. W korona-
rografii stwierdzono 80% zwężenie gałęzi międzykomo-
rowej przedniej w odcinku środkowym (po oddaniu
pierwszej gałęzi przegrodowej) i jednej dużej gałęzi
skośnej. Gałąź okalająca i prawa tętnica wieńcowa nie
wykazywały zmian. Zabieg angioplastyki odraczano ze
względu na niski poziom płytek krwi – 27 tys./mm3.
Po podaniu wysokich dawek sterydów uzyskano wzrost
wartości płytek do 276 tys./mm3. Wykonano wtedy za-
bieg angioplastyki balonowej z dobrym wynikiem. Sta-
rano się przeprowadzić optymalną angioplastykę balo-
Rycina 3. Typowy torsade de pointes przecho-
dzący w migotanie komór
Rycina 4. EKG w 7. dobie, po epizodzie często-
skurczu polimorficznego i migotania komór
A
B
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Rycina 5. EKG po 2 latach obserwacji
nową bez wprowadzania stentu, aby uniknąć koniecz-
ności skojarzonego leczenia przeciwpłytkowego po za-
biegu. W badaniu kontrolnym wykonanym po 10 dniach
od zabiegu stwierdzono ponowny spadek wartości pły-
tek krwi do 10 tys./mm3. Cały czas kontynuowano le-
czenie prednizolonem, stopniowo redukując dawkę ste-
rydu do 7,5 mg/dobę i jednocześnie kontynuowano le-
czenie przeciwpłytkowe kwasem acetylosalicylowym.
W dalszym leczeniu starano się utrzymywać minimalną
dawkę sterydu niezbędną do utrzymania płytek na po-
ziomie co najmniej 30 tys./mm3 i niską dawkę kwasu
acetylosalicylowego – 75 mg/dobę. W kontrolnym ba-
daniu holterowskim zanotowano 4 dodatkowe poje-
dyncze pobudzenia komorowe, 165 dodatkowych pobu-
dzeń nadkomorowych oraz 2 wstawki krótkotrwałego
częstoskurczu nadkomorowego (maksymalnie 6 pobu-
dzeń). Kontynuowano leczenie metoprololem 2 x 100
mg, peryndoprylem 4 mg, indapamidem 1 tablet-
ka/dzień, amlodypiną 10 mg, simwastatyną 20 mg,
kwasem acetylosalicylowym 75 mg, lanzoprazolem
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30 mg, polkortolonem 7,5 mg oraz preparatami potasu,
początkowo w dawce 960 mg/dobę. Po 2 latach od za-
biegu chora nie ma dolegliwości stenokardialnych i za-
burzeń rytmu serca, w EKG normalizacja zapisu z prawi-
dłowym odstępem QT (Rycina 5.). 
Dyskusja
Komorowe zaburzenia rytmu serca związane z za-
wałem serca (AMI) mogą wystąpić w ostrej fazie zawa-
łu, jak też i w okresie późniejszym. Ostrej fazie zawału
najczęściej towarzyszy wielokształtny VT przeradzający
się w VF. W ciągu następnych tygodni gojące się ogni-
sko zawałowe podlega zmianom strukturalnym. Proces
włóknienia tworzy obszary bloku jednokierunkowego
i zwalnia przewodzenie, dając podstawę do powstawa-
nia stabilnych pętli reentry – źródła jednokształtnego
VT [3, 4]. Głębsza analiza prezentowanego przypadku
ujawnia także wielokierunkowość mechanizmów
i przyczyn wiodących do nabytego zespołu długiego QT. 
U przedstawianej chorej niedokrwienie i rozpoczy-
nający się proces powstawania blizny pozawałowej wy-
dają się podstawowym substratem arytmii. Natomiast
polekowa hipokaliemia (u chorej od ponad 7 mies. le-
czonej prednizolonem) i działanie amiodaronu (w wa-
runkach nasilających proarytmię – niedokrwienia ra-
zem z hipokalemią) stanowiły czynniki przejściowe.
Niedawno badacze izraelscy Halkin i wsp. opisali no-
wą postać typowo pozawałowego PMVT, występującego
(z częstotliwością 1,8%) najczęściej pomiędzy 3. a 11. do-
bą niepowikłanego wcześniej AMI – arytmii niezwiązanej
z nowym niedokrwieniem, ale wiążącej się z istotnym
wydłużeniem QTc [5]. Prezentowana chora po części mo-
że spełniać te kryteria, ponieważ od 2. doby zawału do-
chodziło u niej do stopniowego wydłużania odstępu QT
przy prawidłowym poziomie potasu. Dopiero w 6. dobie
doszło do krytycznego zdarzenia, przy wydłużonym od-
stępie QT i hipokalemii 2,9 mmol/l. Niedokrwienie może
ułatwiać występowanie częstoskurczu typu torsade de
pointes w różny sposób. Poprzez zwiększenie dyspersji
okresów refrakcji i istnienie stref o zwolnionym przewo-
dzeniu może wyzwalać mechanizm reentry. Poza tym
niedokrwienie nasila α-1 stymulację adrenergiczną, co
może wyzwalać wczesne depolaryzacje następcze [6].
Badania Gougha i El-Sherifa wykazały, że leki klasy III ła-
twiej wydłużają potencjał czynnościowy i łatwiej wywo-
łują depolaryzacje następcze w niedokrwionych włók-
nach Purkinjego [7]. Włókna Purkinjego u chorych z za-
wałem serca odgrywają istotną rolę w wyzwalaniu i pod-
trzymywaniu PMVT i VF [8–10]. Udział w indukowaniu
TdP miała również jatrogenna hipokalemia.
Istotna hipokalemia sama w sobie niezwykle rzadko
jest przyczyną torsade de pointes. Z reguły istnieje do-
datkowy czynnik wyzwalający, w tym przypadku był to
wpływ ostrego niedokrwienia mięśnia sercowego oraz
w pewnej mierze proarytmicznego działania leku
– amiodaronu (przy kolejnych epizodach) – podanego ja-
ko lek pierwszego rzutu, w prewencji wtórnej po epizo-
dzie VF. Wiadomo, że reakcja na leki antyarytmiczne jest
osobniczo niezwykle zmienna i może zależeć od utajone-
go defektu, czyli subklinicznego LQTS. Należy zwrócić
uwagę, że w podstawowych warunkach istnieje pewna
indywidualna rezerwa repolaryzacji, świetnie kompensu-
jąca niedomagania jednych prądów potasowych poprzez
inne prądy. Jednak zaistnienie wielu czynników jedno-
cześnie – jak w omawianym przypadku – wyczerpuje po-
tencjał rezerw w zakresie repolaryzacji [11]. Dochodzi wte-
dy do wydłużenia potencjału czynnościowego (a więc
i wydłużenia odstępu QT), wystąpienia depolaryzacji na-
stępczych wczesnych i późnych, a w konsekwencji do ka-
tastrofy elektrycznej, czyli PMVT i/lub VF. U przedstawio-
nej chorej stwierdzono wybitne wydłużenie odstępu QTc
(do 605 ms) po podaniu niewielkiej dawki amiodaronu
(z typowymi zmianami okresu repolaryzacji dla poleko-
wego zespołu długiego QT) [12, 13]. Należy przypuszczać,
że chora jest nosicielem subklinicznej formy LQTS [14].
Dodatkowo należy zwrócić uwagę, że epizody TdP/VF
wystąpiły o tej samej porze, we wczesnych godzinach
porannych, co zapewne miało pewien związek ze wzro-
stem przewagi układu współczulnego.
Co ciekawe, początkowo obserwowaliśmy maksy-
malne wydłużenie okresu repolaryzacji w odprowadze-
niach prawokomorowych (szczególnie w V1–QT 500 ms),
a przy wypisie odwrotnie – stwierdzano w nich najkrót-
szy odstęp QT (w V1 320 ms, a w V4 400 ms).
Zatem czynnik stały, tj. strukturalny – obszar niedo-
krwienia w uszkodzonym sercu – stwarza w większości sy-
tuacji substrat arytmiczny, na którego polu dopiero działa-
ją czynniki przejściowe inicjujące arytmie komorowe.
Dlatego niezwykle ważne jest odpowiednio szybkie
rozpoznawanie i szybka eliminacja takich czynników.
Musimy pamiętać, że:
1) w ostrej fazie zawału mięśnia sercowego tzw. wtórne
groźne arytmie komorowe nie zawsze muszą być wy-
nikiem tylko i wyłącznie nowego epizodu niedokrwie-
nia czy dużego uszkodzenia mięśnia sercowego;
2) istnieje wariant pozawałowego PMVT niezwiązanego
z nowym niedokrwieniem, lecz z wydłużeniem QTc.
W szczególności dotyczy to zawału serca bez unie-
sienia odcinka ST, kiedy to odstęp QT osiąga wartości
maksymalne w 3. dobie [15]. 
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Czytelnicy pewnie wzdychają:
znowu ten zespół długiego QT!
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giego QT, mnogości sytuacji klinicznych, które go wy-
zwalają i z zagrożenia życia, jakie ze sobą niesie,
zwłaszcza wtedy, gdy dotyka osób młodych i poza tym
zdrowych.
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sumowanie się różnych czynników sprzyjających wy-
dłużaniu odstępu QT, doprowadzające w efekcie do na-
padów częstoskurczu typu torsade de pointes. We wni-
kliwej dyskusji Autorzy słusznie rozważają, oprócz
aspektów jatrogennych, także możliwość pozawałowe-
go wielokształtnego częstoskurczu komorowego.
Polemizowałabym z opinią, że izolowana hipokale-
mia niezwykle rzadko jest przyczyną torsade de poin-
tes, ponieważ to zaburzenie elektrolitowe powszech-
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w jednocześnie rejestrowanym elektrokardiogramie od-
stęp QU [3]. Prof. Surawicz poszedł więc na swoisty kom-
promis, podając w swym podręczniku przy opisie hipoka-
lemii informację o trudnościach z pomiarem odstępu 
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